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Disturbi del sonno
un fattore di rischio cardiovascolare

• Ipertensione arteriosa

• Ipertensione polmonare

• Aritmie

• Dislipidemia

• Cardiopatia ischemica

• Rimodellamento ventricolare
sinistro

• Aumentata mortalità
cardiovascolare



Apnee Notturne e Scompenso Cardiaco
le dimensioni del problema

•12-26% dei pazienti con Apnee Ostruttive è 
affetto da Scompenso Cardiaco

•30-50% dei pazienti con Apnee Centrali è 
affetto da Scompenso Cardiaco (37-51% HFrEF)



Principali caratteristiche cliniche
OSA vs CSA

Obstructive Sleep Apnea Central Sleep Apnea

• Fibrillazione atriale

• Sovrappeso

• Russamento

• Cefalee mattutine

• Depressione

• Aritmie atriali e/o ventricolari

• Ridotto BMI

• Bassa LVEF%

• Ricorrenti episodi di HF

• Ridotta tolleranza all’esercizio



Apnee Notturne e Scompenso Cardiaco
i punti in comune

• Frequenti risvegli

• Nicturia parossistica

• Ritenzione di liquidi

• Dispnea parossistica notturna

• Facile affaticabilità

Sintomi Clinici

• Ridotta disponibilità di Ossido Nitrico

• Aumentati indici infiammatori (TNF𝛂, Endotelina, IL-6, PCR)

Caratteristiche neuro-ormonali



Apnee Ostruttive e Scompenso Cardiaco

Fattori predisponenti

• Obesità

• Anomalie delle vie 
respiratorie

• Ipotonia dei muscoli
perifaringei

• Ipertensione arteriosa

• Disturbi del ritmo cardiaco





Dall’OSA allo Scompenso Cardiaco

SCOMPENSO CARDIACO

Aritmie

↑ SNA

Stress 
ossidativo



Dall’OSA alla caduta dello Stroke Volume

Caduta della 
pressione 

intratoracica
↑ ritorno venoso

↑ «afterload»
Leftward shift

del SIV

↓ Stroke
Volume



Effetti meccanici dell’OSA sul ventricolo 
sinistro

- Flusso coronarico+ Consumo di O2

+ Ipossia+ Pressione intramurale VS

Ischemia

Rimodellamento VS → HF





Effetti della terapia dello scompenso 
cardiaco sulle OSA

Apnea/Hypopnea Index (AHI)

• β-BLOCCANTI

• ACE-INIBITORI

• SARTANI

• TIAZIDICI

• DIGOSSINA

Nessun effetto

• FUROSEMIDE

• SPIRONOLATTONE
↓ 18%

• TERAPIA RESINCRONIZZANTE ↓ fino al 30%



Trattamento delle OSA e «outcome» 
cardiovascolare

il ruolo della CPAP

• Riduzione della pressione arteriosa

• Riduzione della frequenza cardiaca

• Riduzione dell’arterial stiffness

• Aumento della LVEF%

• Riduzione degli eventi aritmici

CPAP ≧ 4 h/notte riduce il rischio di 

eventi cardiovascolari







Apnee Centrali e Scompenso Cardiaco

CSA

Ridotta
gittata

cardiaca

Iperattività
del SNA

Congestione
polmonare



Scompenso Cardiaco e CSA
un adattamento inefficace

HFrEF
↓

Congestione polmonare

↓

Stimolazione dei recettori vagali 
polmonari

↓

Iperventilazione ed ipocapnia

↓

Central Sleep Apnea
T. Douglas Bradley. Circulation. Sleep Apnea and Heart Failure, Volume: 107, 

Issue: 13, Pages: 1822-1826, 



CSA e Scompenso Cardiaco
strategie terapeutiche

•ACE-inibitori

•β-bloccanti

•Diuretici

•Left Ventricular Assist Device (LVAD)

•Terapia Resincronizzante (CRT-D)

Trattamento dello Scompenso Cardiaco

•Stimolanti respiratori (teofillina, acetazolamide)

•Transvenous Phrenic Nerve Stimulation (TPNS)

•Calze elastiche

•Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

Trattamento diretto della CSA



La CPAP nel paziente scompensato con CSA

• Migliora la LVEF%

• Migliora il 6 Minutes 
Walking Test

• NON riduce la 
mortalità



SERVE-HF Trial
Adaptive Serve-Ventilation



SERVE-HF Trial
risultati

Mortalità per cause Cardiovascolari +34% nel gruppo ASV





Conclusioni

• Esiste una stretta correlazione 
tra Apnee Notturne e Scompenso 
Cardiaco

• Le due manifestazioni tendono 
ad aggravarsi reciprocamente

• Il trattamento delle forme 
ostruttive riduce la progressione 
dello scompenso cardiaco

• Il trattamento diretto delle 
forme centrali risulta inefficace 
sull’outcome del paziente 
scompensato




